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RESUMEN 

Parn estudiar los cambios de la :función cardiaca secunda

rios a la abrupta suspensión del uso del tabaco , se estudiaron 7 -

sujetos jóvenes adultos, clínicamente sanos, :fumadores de J'lás de J.O cigarri

llos por dín. Fueron estudiados mediante pruebas de esfuerzo, ecocardio~rá-

:fia M y 2D, medición de los intervalos sistólicos mediante ronocnrdiogrÚfia; 

antes y una semana después de la suspensión total del consumo de cigarrillos. 

El tiempo de ejercicio awncntó signi:ficativamente después de la abstinencia, 

pero el doble producto no se modificó. La función sistólica no se alteró, -

pero el Estress ventrícular aumentó probablemente en relación a un aumento_ 

del diámetro sistólico del ventriculo izquierdo. Los intervalos sistólicoL 

no se modificaron, excepto el período preeofígmico evidenciando una mejoría 

de la sístole isovolumétrica. Los Índices de bomba no se modificaron. 

Se concluye que un corto período de abstinencia mejora la capacidad de 

ejercicio y las condiciones del miocardio, pero no mejora la fUnción de bo!!!_ 

ba, 



S U M M A R Y 

To study the effects o-r sudden withdrowal or smoking in -

several variables of cardiac funtion, 7 young and healthy ma-

les smokers ar more than 10 ~iearettes per/day, were assesoed_ 

by excercise test, BD and M echocardiography nnd measurements 

of systolic time intervals by phonocardiogrnphy. These studies 

were carried out befare and 1 week after the smoking with dra

wel. Exercise time increased significantly, but the double pr~ 

duct was nat modiried. Systolic funtion wns not a·ltered, but -

ventricular stress dicreased probably relnted to slight incre

ment of systolic dinmeter of the left ventricule. Systolic time 

intervals did not change except the PET which increased indica

ting a daster isovolumic systole. The derived pumy indices were 

not modif'ied. 

It is concl~ded that the short period of' smoking abstine~ 

ce leads to a better excercise capacity and a raster isovolumic 

syatolic, but do not chnnge the pump f'unctiop. 
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FUNCION VENTRICULAR IZQUIERDA Y TABAQUISMO 

INTRODUCCION: 

En 1984, hnrtz y colaboradores (2) demostraron alteraciones de 

las funciones ventriculares asociadas al tabaquismo en pacientes 

sin historia de infarto del miocardio, tales como hipocinesia focal 

o difusa, o la presencia de segmentos discinéticos o acinéticos. El 

mecanismo de la disfunción ventricular podría explicarse de manera_ 

similal' al dafio provocado por la diabetes mellitus o el alcohol, 

es decir, secundario al daño de las arterias coronurias y del músc~ 

lo cardiaco provocado por el monóxido de carbono, al exceso de cut~ 

calaminas u otros agentes cardiotóxicos del tabaco (2). 

Experimentalmente se pudo producir cardiomiopatía en conejos -

expuestos al humo del tabaco y se encontro que la nicotina y el mo

nóxido de carbono producían alteraciones metabólicas en las mitaca~ 

dríns miocárdicas (3) 

En la búsqueda de cigarrillos menos dafiinos, se han identific~ 

do varios componentes sospechosos en el humo del tabaco. Primero se 

centr~ el interés en el alquitrán de hulla y luego en el monóxido -

de carbono (4). 

El riesgo de enfermedad coronaria aumenta cuando se incrementa 

el contenido de monóxido de carbono que se produce por ln combusti6n 

del tabaco, pero no hay correlación entre la tasa de mortalidad y 

la cantidad de monóxido de carbono inhalado. Asimismo, aumenta el 
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riesgo de cáncer pulmonar en quienes inhalan el humo del tabaco. 

'Por otra parte, se ha eilcontrado mayor mortalidad por cardiopa-

tta isquémica entre los inhaladores de cigarrillos con alta con

centración de alquitrán de hulla y nicotina (4,5,7,14) 

Del 30 al 40% de las 565 000 muertes anuales debidas a car-

diopatías isquémicas que ocurren en los Estados Unidos pueden 

atribuirse al tabaquismo, también son atribuidos al tabaquismo 

otras causas de mortalidad cardiovascular como son la enrermedad 

vascular cerebral y la perirérica (5,14). 

Se ha demostrado consistentemente que las mujeres que ru -

man tienen un riesgo aumentado de muerte por enrermedad corona -

ria en grado similar al de los hombres, y la misma insidencin de 

angina de pecho. El riesgo de angina de pecho en fumadores de 

ambos sexos se incrementa según la edad de iniciación del hábito 

tabáquico, el número de cigarrillos consumidos y la profundidad

de la inhalación del humo (5,15). 

El tabquismo en presencia de otros factores de riesgo de 

enfermedad coronaria tiene un efecto sinérgico sobre la tasa de

mortalidad. Un efecto similar se ha demostrado en mujeres fumad~ 

ras que además usan anticonceptivos orales (5,14,15). 

Los fumadores de puros y pipa tienen un riesgo intermedio 

entre los fumadores de cigarrillos y los no fumadores (5). 

La suspensión del tabquismo resulta en la disminución del 

riesgo de mortalidad por enfermedad coronaria (5,22) y el ries -



- 3 -
go disminuye aún más en relación con el tiempo de abstinencia, la 

cantidad de cigarrillos que se fumaban y la dur~ci~n del tabaqui~ 

mo hasta antes de la suspensión. Al affo, el riesgo decrece un 50% 

pero se requiere de una década al menos para que el riesgo de 

muerte se equipare al de los que nunca han fumado (5,7,12,14). 

Los fumadores tienen un riesgo elevado de claudicación in---

termitente severa (sin diabetes mellitus) y mortalidad dos o tre~ 

veces mayor que los no fumadores por aneurisma de la aorta abdom! 

nal (5), 

Las mujeres fumadoras tienen un riesgo elevado de enfermedad 

Vascular cerebral cuando además usan anticonceptivos orales, esp~ 

cialmente de tipo hemorrágico, aparte de otros eventos tromboembÓ 
~ 

licos (5). 

Debido nl aumento en el consumo de cigarrillos entre las mu-
. . 

jeres norteamericanas, el cáncer pulmonar es ahora cada Vez más -

frecuente entre ellas y esta desplazando al cáncer de mama como 

principal causa de muertes por neoplasias en las mujeres (5,23). 

Hay otros tipos de cáncer atribuidos al hábito tabáquico que son -

los cánceres de faringe o de cavidad oral, de esofago, de vegiJa,_ 

de p&ncreas, de est~mago, de rifi6n y muy posib1emente el c~ncer ·1-

cervicouterino (5,14). 

La frecuencia de broqu{tis, neumonía, aumenta en niños cuando 

uno de los padres fuma y es todavía mayor si ambos padres lo hacen 

(5,14) 

Desde 1973, ha habido una tendencia a la disminuci6n de la --
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cantidad de cigarrillos consumidos por· c~pita en los Estados Unidos 

y otros pa!ses desarrollados. Datos recientes indican que el consu

mo del tabaco tiende a declinar. En 1965, el 52.4% de los varones -

adultos y el 34.1% de las mujeres eran rumadores en los Estados Un! 

dos. En 1980 la incidencia disminuyó al 38.1% d~ los hombres y al -

29.1:; c~e las m•tje.:'"l!B. Lu declineción del hábito ha sido más mani--

riesta en los hombres que en las mujeres. En 1983 la incidencia de 

ruma.dores entre los adultos norteamericanos disminuyó al 35% y no se 

modiricÓ en cambio en las mujeres. Entre los adolescentes la preva

lencia ea de 67.8% para los hombres y 72% para lsa mujeres (S.14). 

En México, algunos estudios como los de Noriegn-Lim~n, seña

lan un 44% de fumadores entre personal médico. Castillo-Nnjera in

forman hasta un 72.5%, en tanto que la OPS en 1971 informó un 44.7 

de prevalencia de tabaquismo en la población urbana, (28.7% en ho~ 

brea y 16% en mujeres), lo que significa alrededor de 30 millones_ 

de fumadores y cerca de 100 000 a 140 000 muertes permaturas. En -

cuanto a datos económicos en nuestro país, se siembran aproximada

mente 45 000 hectáreas con tabaco, y se producen anualmente 70 000 

toneladas, de las cuales el 15% se exporta. La venta de cigarri--

llos generaln 444 millones de USD de ingresos a la empresa, 317 m! 

llenes de USD en impuestos y 64 millones de USD a intermediarios~ 

Existen en la Ciudad de México clínicas contra el tabaco en -

el IMPER, en el Hospital General de México, en el Instituto Nacio

nal del Petróleo y desde 1987 en el Hospital Regional 1° de Pctu-

bre del I.s.s.s.T.E. 
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MATERIAL Y METODOS: 

Se estudiaron siete varones. Los criterios de inclusi6n fue

ron: edad entre 23 y 36 afias de edad, hábiTo tabáquico de seis m~ 

ses o más de antiguedad; consumo de diéz o más cigarrillos dia---

rios y; el deseo de dejar de fumar durante una semana. Los crite

rios de exclusi6n fueron: sujetos obesos; con afecci6n cardiovas

cular; con enfermedades sistémicas; imposibilidad física de real~ 

zar una prueba de esfuerzo y¡ con mala ventana ecocardiogr~fica._ 

El tlnico críterio de eliminación fue la incapacidad de completar 

el período de abstinencia. 

A todos los pacientes se les realizó historia clínica y ex&

men f1sico completos. Los estudios fonomecanocardiográficos, eco

cardiográficos y er¡ométricos que a continuación se detallan, se_ 

practicaron después de ln inclusión y nl final de la semana de -

abstinencia tabáquica. 

El estudio fonomecanocardiogr~fico se realizó mediante un -

aparato Mingograf 34 de cuatro canales, registrándose simultánea

mente una derivación electrocardiogr~fica, un fonocardiograma np! 

cal de frecuencia intermedias y el pulso carotídeo derecho obten! 

do mediante la aplicación de una campana de Merey en la trayecto-

ria del pulso mencionado. La velocidad del papel fue de 100 mm/seg 

El intervalo Q-segundo ruido (Q2) o siatole electromecánica total 

(ISEMT) se midió del inicio del QRS a la primera vibración rápida 

del segundo ruido; el período expulsivo (~) se midió delpie de-

ascenso a la incisura dÍcrota del pulso carotídeo. El período pr~ 



esf!gmico o preexpulsivo (PPEY ;e obtuvo de la sustracción del 

PE a 1a SEMT. El !ndice de Weiss1er (IW) se obtuv¿ de la división 

del PPE entre el PE. Se deduJ~ la fracción de expul~ión (FE) me -

diante la fórmula de regresión de Garrard: 

FE = 1.125 - (1.25 x PPE/PE) 

De la misma manera, el volumen latido (VL) se obtuvo de la fórmu

la de Weissler: 

VL : PE - 266 /1.7 + 82 

Los intervalos sistólicos fueron corregidos para la frecuencia 

cardiaca mediante las fórmulas de regresión de Weissler y expre-

sadas como indices. 

Los ecocardiogramas se obtuvieron con un ecocardiógrnfo 

Siemens :modelo Sonoline CD utilizando un convertidor sectorial m~ 

cánico de 3.5 MHz. Los registros fueron tomados en decúbito late

ral izquierdo. En la yistn paraesternal del eje largo se colocó-· 

el cursor por abajo del aparato mitral a fin de obtener un cecear 

diagrama del ventriculo izquierdo (VI) en modo M. Las mediciones

ecocardiográficas se hicieron de acuerdo a las recomendaciones de 

la American Society of Echocardiography. Las variables que se 

consideraron fueron: la frecuencia cardiaca (FC), las dimensiones 

diastólica y sist~lica del VI,el grosor de la Da.red posterior del 

VI en sístole y di~stole. Simultáneamente se obtuvo la pr~sión 

arterial mediante el método esfigmanométrico utilizando el p~ime

ro y quinto ruidos de la esdala de Korotkofr para la obtención de 

las presiones sistólica y diast?lica respectivamente. La fracción 

de acortamiento ventricular del VI (FaVI) se obtuvo al dividir el 

acortamiento ventricular (dimensi6n diastólica menos la dimensión 

sistólica) por la dimensión diastólica. 



- 7 -

El índice de 1a masa ventricular del VI se calculó por la-

rórmula de Devereux (9): 

IMVI = [1. 04) ( Dd+gPPd+gSIVd) ~ - [! Dd) 
3 

donde: IMVI es el Índice de masa ventricular 

Dd es la dimensión distólica del VI 

- i4Jl/s.c. 
2 

en gr/m 

gPPd es el grosor de la pared posterior en diástole 

gSIVd es el grosor del septum interventricular en diástole. 

1.04 es la densidad específica del músculo cardiaco ! 14 es 

la constante de la ecucación regresión de la MVI postmortem. 

La velocidad de acortamiento circunferencial (Vcf) se obtu-

vo dividiendo el acortamiento del VI entre el producto de la Dd-

por el PE. 

El estrés telesistólico se obtuvo a partir de la fórmula de 

Grossman (11): 

SS = [Il.35) (TAS) (DsJI/~ (gPPs)(l +(gSIVS/Ds] 

donde: 
2 

SS es el estrés sistólico en er/cm 

TAS es la tensión arterial sistólica 

Ds es el diámetro sistólico del VI 

gPPs el grosor de la pared posterior en sístole 

1.35 es el factor geométrico de la conversión del radio a la 

dimensión interna del VI. 

BSIVs el grosor del septum interventricular en sístole. 

Las pruebas de esfuerzo se realizaron en la banda sinfín uti 

lizando el protocolo de Bruce. Las variables ergométricas que se-

consideraron fueron el tiempo de ejercicio y el producto de la 

tensi6n arterial sist~lica por la frecuencia cardiaca máximas (d~ 
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ble producto). 

Los datos fueron analizados mediante las técnicas estadíst~ 

cas estlndarea. Se utilizó una prueba 11 t 11 para datos pareados,de 

doble cola, tomando una p ).05 como el límite de lu signifian--

ción estadística. 

RESULTADOS: 

Las variables ecocardiográficas obtenidas untes y después -

de dejar de fumar se muestran en la figura 1. 

Se observa que en la etapa de abstinencia, los Índices sis

tólicas disminuyeron con respecto a los valores basales, aunque-

las modificaciones no alcanzaron significación estadística. Las-

dimensiones y grosores ventriculares tampoco se modificaron sig

nificativamente. Los valoren del estrés ventricular aumentaron en 

la etapa de abotinencia significativamente respecto n los bnan -

les. Probablemente por un aumento del diúmetro sistólico lo que-

puede expresar una disminución de la estimulnción adrenérgicn 

por los catecnlaminaa. 

Tanto los intervalos sistólicos, como las variablea que ex

presan la eficiencia sistólica del VI (Indice de Weissler y la -

fracción de expulsión) tampoco se modificaron significativamente 

en la etapa de abstinencia, excepto ~l per!odo preexpulsivo el -

cual disminuyó en la etapa de abstinencia significativamente re~ 

pecto a los basales, como se muestra en la Fig.2. 

En la fig. 3 se muestran las variables ergornétricaa, en la 

cual el tiempo de· ejercicio aumentó significativamente despu~s 

de la abstinencia. 

Todos los pacientes expresaron malestar al dejar de fltmar,

con tos productiva y aumento delas secreciones braquiales. Todos 

los s!ntomas disminuyeron alrededor del quinto a sexto d!a y la 
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tolerancia subjetiva a1 ejercicio rue mejor. La frecuencia cardi~ 

ca de reposo disminuyó y el tiempo para alcanzar el 90% de la fr~ 

cuencia máxima esperada con el ejercicio mejoró. No hubo signif.!., 

cación estadística. El doble producto y las respuesta presora fue 

normal en ln expresión del doble producto quena alcanzó signific~ 

ción estadística y manteniendose cifras estables de la tensión 

diastólica, con aumento de la tensi6n sistólica entre 173 y 197 

mmHgj no se encontraron disrritmias. 

mA ttSIS MD Bm 
SAlJR BE LA il!üUíitf Cl 
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FIGURA 1 VARIABLES ECOCARDIOGRAFICAS DE LA FUNCION DEL V,I; 

INDICE 

Fa VI 

IMVI 

Ds VI (cm) 

TAS (mmHg) 

ISS 

Vct: 

TE (seg) 

GPPs (cm) 

FUMANDO 

33. 4 + -
97,3 + 

2.9 + 

111. 4 + 

65.52 + -
1.18 + -
.285 + -
1.27 + -

6.6 

18.9 

0.5 
3,8 

31. 3 

0.25 

0.03 

0.27 

Los va1ores corresponden a 1a media+ D.S. 

SIN FUMAR 

32. 3 + 5.0 

98.0 + 23.2 

3.0 + - o ,l¡ 
112. e + 4.9 -
711.06 + 29.26 -
1.12 + 0.16 -
.288 + 0,03 -
1.20 + 0.27 -

)' 

NS 

NS 

NS 

NS 

0.005 

NS 

NS 

NS 

FaVI es la rraccipon de acortamiento del VI, IMVI es el Índice de masa ventricular, DsVI 

es el diámetro sistólico del VI, TAS es la tensión arterial sistólica, ISS es el índice 

de stress sistólico, Ver es la ve~ocidad de acortamiento circunrerencial (cir/seg), TE -

es el tiempo de expulsión y GPPs es el grosos de la apred posterior del VI en sístole. 
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FIGURA 2 VARIABLES FONOCARDIOGRAFICAS DE LA FUNCION DEL VI. 

INDICE FUMANDO SIN FUMAR p 

ISEMT 397.8 + 29 396.0 + 29.9 NS 

IPPE 112.8 + 17.9 105.7 + 21. 5 Q.025 

IPE 285 + 28.2 288.5 + 29.6 NS 

IW .400 + 0.08 .372 + 0.10 NS 

FE • 62 + 0.11 .66 + 0.13 NS 

VL 93.1 + 16.6 95.2 + 17.4 NS 

Los valores corresponden a la media + D.S. 

ISEMT es el !ndice de sístole e1ectromeó5nica total, IPPE es el !ndice del pe

r!odo preexpulsivo, IPE es el Índice del per!odo expulsivo, IW es el Índice de Weis~ 

ler, FE es la ~racci6n de expuLsión y VL es el volúmen latido. 
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FIGURA 3 VARIABLES ERGDUONETRICAS DE LA FUNCION DEL VI 

VARIABLE 

TIEMPO DE EJERCICIO 

(minutos) T. Ej. 

DOBLE PRODUCTO 

(D.P) 

FUMANDO 

16.89 + 2.85 

27.60 + 5.6 

Los valores corresponden a la media ~ D.S. 

Sii/ FUMAR 

19.16 + 1.56 

28.04 + 3,73 

p 

0.05 

NS 

Tiempo de Ejercicio (T. Ej) y D.P. es el doble producto obtenido del Droducto 

de la frecuencia cardiaca máxima por la tensión arterial sistólica máxima 
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DISCUSION: 

El interés por conocer loa erectos del tabaquismo sobre la -

función del coraz6n es par~lela a lo que concierne a la etiolog!a 

de la enfermedad coronaria y a la ateroescleroais. Actualmente 

la coronariopnt!a es la primer causa de muerte en el mundo occi -

dental. (1) 

Los efectos del tabaquismo sobre la funci6n del ventr!culo -

izquierdo han sido atribuidas a loa efectos cardiovasculares de -

la nicotina y del monóxido de carbono. La acción farmacológica de 

la nicotina se caracteriza por depresión cardiovascular a altas -

concentraciones, pero estimulación directa o indirecta a baJas 

concentraciones. Los efectos indirectos parecen estar mediados 

por liberación de catecolaminas y vasopresina (1,21). 

Los efectos farmacológicos del mon6xido de carbono en el 

corazón humano son proporcionales a la cantidad de carboxihemogl~ 

bina producida. Sus efectos se atribuyeron a la disminución del -

transporte de oxígeno y son proporcionales a la cantidad de monó

xido de carbono inhalado y al volumen de aire inspirado por minu

to. Concentraciones mayores al 40% de carb6xihemoglobina causan -

dafio al tejido miocúrdioc (1,13). Estudios anteriores por Aronow

et al y Meaney y cola (1), informaron de un aumento en la frecue~ 

cia cardiaca. El primer autor refirió además un incremento impor

tante en la presión arterial diastólica y sistólica y en la pre -

si6n al final de la diástole en el ventr!culo izquierdo, pero es

tos datos no fueron confirmados en el trabajo de Meaney y cola.

Sin embargo, la diferencia puede explicarse por el hecho de que -
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en el primer estudio los- pacientes fumaron tres cigarrillos con

alto contenido en nicotina y en el segundo sólo un cigarrillo de 

tipo comercial (1). 

Trabajos recientes sugirieron que el efecto ''calmante'' in -

formado, puede ser debido a elevaciones de neuropéptidos (beta -

endorfinas) inducidas por la nicotina. (13) 

El estrés incrementa la actividad del sistema nervioso sim

pático, y el agente nctivo delhumo del tabaco (nicotina) estimu

la los ganglios simpáticos y parasimpáticos. Tanto la estimula -

ci6n del SNC y la nicotina afectan la función cardiaca y el to

no arteriolar provocando un aumento de la frecuencia cardiaca, ·· 

del gasto cardiaco, de la resistencia vascular y de la presión -

sangu!nea. (13), 

En los pacientes de este estudio se observó una discreta 

disminución de la capacidad sistólica del V!l que paracer!a ser

~l resultado de la supresión del est~mulo simpático y del SNC 

provocados por el humo del tabaco. La disminución de las varia -

bles de eficiencia ventricular no llegaron a limite~ patológicos. 

Los resultados de este estudio no demuestran un efecto del~ 

téreo de la función cnrdiovascular en sujetos jóvenes y sanos 

después de un corto periodo de abstinencia, y no apoyan los sín

tomas subjetivos que muchos exfumadores experimentan en las pri

meras etapas d~ la abstinencia. 

De aquellos sujetos que han dejado de fumar por largos peri~ 

dos la mayorla lo han hecho sin ayuda o un programa formal o la

intervención cl1nica (6,18). Entre los est1mulos referidos por -
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los exfumadores que contribuyeron al abandono del hábito tabaqu! 

co están los problemas de salud, presiones de la esposa e hijos, 

presiones de amigos y compafteros de trabajo, el costo de los ci

garrillos y el temor de causar efectos en la salud de sus hijos. 

La mayoría de ellos destacan ln posibilidad de demostrarse así -

mismos que pueden dejar el hlbito (6,14,18). 

Se ha sugerido también quelos individuos fumadores de edad

avanzada se pueden beneficiar sustancialmente al dejar de fumar, 

pues se ha demostrado que hay un incremento lineal en el flujo -

sanguíneo cerebral (17,22). 

Se ha demostrado asimismo que la inhalaci6n del humo del 

tabaco en una habitación cerrada es tan perjudicial como inhalar 

lo directamente de la co1illa del cigarro (16). De ahí que hayan 

aparecido en varios pa1ses del mundo occidental y en 1os mismos

Estados Unidos grupos de no fumadores que claman derechos sobre

su salud y que para no inhalar el humo de otros fumadores, se 

han 1ogrado establecer poco a poco ~reas separadas en sitios pú

b1icos. 
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los exfumadores que contribuyeron al abandono del hábito tabaqu~ 

co están los problemas de salud, presiones de la esposa e hijos, 

presiones de amigos y compañeros de trabajo, el costo de los ci

garrillos y el temor de cnusnr efectos en ln salud de sus hijos. 

La mayoría de ellos destacan ln posibilidad de demostrarse así -

mismos que pueden dejar el hábito (6,14,18). 

Se ha sugerido también quelos individuos fumadores de edad

avanzada se pueden beneficiar sustancialmente al dejar de fumar, 

pues se ha demostrado que hay un incremento lineal en el flujo -

sanguíneo cerebral (17,22). 

Se ha demostrado asimismo que la inhalación del humo del 

tabaco en una habitación cerrada es tan perjudicial como inhalar 

lo directamente de la colilla del cigarro (16). De ah! que hayan 

aparecido en varios pa!ses del mundo occidental y en los mismos

Estadoa Unidos grupos de no fumadores que claman derechos sobre

su salud y que para no inhalar el humo de otros fumadores, se 

han logrado establecer poco a poco ~reas separadas en sitios pú

blicos. 
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CONCLUSIONES: 

1. Los sujetos fumadores sanos poseen valores de función ventri-

cular y capacidad aeróbica normales. 

2. La funci6n ventricular izquierda se deprime mQderadamente de~ 

pués de un corto per!odo de abstinencia, pero su depresión no 

alcanzó valores patológicos. 

3. Esta depresión de la capacidad sist~lica refleja la disminu -

ci6n del efecto estimulante de la nicotina sobre el SNC y el-

aparato cardiovascular. 

4. Aunque los s!ntomas bronqu1ticos se acent~an, los sujetos ma~ 

tuvieron su capacidad aer6bica, y subjetivamente mejoró su 

eficiencia atlética, y las condiciones del miocardio, pero no 

mejora la función de bomba. 

5. Los resultados de las variables de función ventricular v cana . ·-
cidad aer6bica no apoyan los síntomas subjetivos de ratigabi-

lidad y disnea que experimentan los ~umadores en etapas tem -

pranas de abstinencia. 

6. El estrés ventricular aumentó en la etapa de abstinencia pro-

bablemente en relaci6n a un aumento del diámetro sistólico 

del ventr!culo izquierdo. 

7. El per!odo preesr~gmico disminuyó en la abstinencia eviden 

ciando una mejor~a de la sístole isovolumétrico. 
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